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Afin de comprendre la physiopathologie de la perte de conscience induite par les accélérations (PCIA)
longitudinales positives (+Gz) et celle du mal de l’espace, le débit sanguin cérébral cortical (DSC) et le
statut oxydatif du tissu cérébral ont été mesurés chez des animaux (lapins et macaques rhésus) expo-
sés à des accélérations +Gz et à des vols paraboliques. Les expériences sur les accélérations ont montré
que le DSC est maintenu pour des pressions artérielles céphaliques inférieures à la limite inférieure à
l’autorégulation, et que l’autorégulation du DSC n’est probablement pas mise en jeu. D’autre part, les
résultats démontrent que la PCIA est due à une ischémie cérébrale. Par ailleurs, pendant les premières
secondes d’apesanteur, le DSC du lapin est augmenté. Il retourne ensuite à sa valeur témoin, suggérant
que les mécanismes de régulation du débit sont toujours efficaces en microgravité.
Mots-clés : hypergravité, microgravité, débit sanguin cérébral, lapin, macaque rhésus.
RÉSUMÉ
To understand the pathophysiology of G-induced loss of consciousness (G-LOC) and of space sickness,
the cerebral blood flow (CBF) and oxidative status of cerebral tissue were determined in animals (rab-
bits and rhesus monkeys) exposed to longitudinal positive accelerations (+Gz) and parabolic flights.
The acceleration studies showed that CBF remains stable when cephalic arterial pressures are lower than
the lower limit of autoregulation, and that CBF autoregulation is probably not triggered by G-load.
Furthermore, results showed that G-LOC is due to a cerebral ischaemia. A transient increase in CBF was
recorded in rabbits at the onset of weightlessness. CBF returned to control level afterwards, suggesting
that its regulatory mechanisms are still efficient under conditions of microgravity.
Keys words: G-load, weightlessness, cerebral blood flow, rabbit, rhesus monkey.
SUMMARY
• INTRODUCTION
Les évolutions des avions et des véhicules spatiaux
soumettent leurs occupants à un environnement gravito-
inertiel qui diffère de celui auquel ils sont accoutumés sur
terre. Ces modifications peuvent avoir des répercussions
sur les grandes fonctions physiologiques. Ainsi, un pilote
d’avions de chasse peut perdre conscience du fait des accé-
lérations auxquelles il est soumis. Un séjour dans l’espace
provoque également un ensemble de perturbations (revue
dans WEST, 2000)). Ainsi pendant les premiers jours, 50 à
70 % environ des astronautes souffrent du mal de l’espace
qui peut les rendre non opérationnels en début de vol.
Afin d’essayer de comprendre la physiopathologie de
la perte de conscience et du mal de l’espace, nous avons
étudié les conséquences des modifications gravito-iner-
tielles sur le débit sanguin cérébral cortical (DSC) . Ces
travaux ont été entrepris chez deux modèles animaux ; les
modifications gravito-inertielles étaient produites par des
centrifugeuses et par un aéronef effectuant des vols para-
boliques pour reproduire la microgravité.
Après une revue de la littérature sur les phénomènes
abordés, les méthodes utilisées sont décrites. Les résultats,
ayant fait l’objet de quatre publications, sont donnés, puis
discutés (FLORENCE et al., 1994 ; FLORENCE et
al.,1998 ; FLORENCE et al., 2001; TRAN et al., 2003).
• DONNÉES BIBLIOGRAPHIQUES
Rappels de physique (COLIN, 1990)
Accélérations
Définitions
L’accélération est la dérivée vectorielle de la vitesse par
rapport au temps. Elle est également la dérivée seconde du
déplacement par rapport au temps. Soit γ l’accélération :
Dans le cas d’une trajectoire complexe, le vecteur γ peut
être considéré comme la somme de l’accélération tangen-
tielle au déplacement (γt) et de l’accélération normale (γn)
à la trajectoire. L’accélération γt est responsable de la varia-
tion du module du vecteur et la composante γn est respon-
sable de la variation de direction de ce vecteur (figure 1).
Si ω est la vitesse angulaire et r le rayon du virage, le
module respectif des deux composantes γt et γn est décrit
par les égalités suivantes :
Le mouvement est dit circulaire uniforme lorsque le
mobile se déplace le long d’une trajectoire circulaire à vitesse
constante. Le virage de l’avion à vitesse et inclinaison
constantes ou la trajectoire du satellite en orbite circulaire
stable, sont des exemples de mouvements circulaires uni-
formes. Dans ce type de mouvement, seule la direction du
vecteur vitesse varie. Son module reste constant. En consé-
quence seule la composante normale à la trajectoire γn existe
et elle est encore appelée accélération centripète.
Unités des accélérations
L’unité du Système International pour les accélération
est le mètre par seconde au carré (m.s-2). Mais les accélé-
rations peuvent aussi être exprimées en multiples de g
(accélération de la pesanteur): 1 G = 9,81 m.s-2.
Classification des accélérations
Les accélérations rencontrées en aéronautique et dans
l’espace sont classées selon l’axe d’application au corps
humain. (figure 2). Le grand axe du corps (axe vertébral) est
désigné par la lettre z ; les accélérations Gz ou longitudinales
sont les plus communément rencontrées en aéronautique. 
Ce sont aussi les accélérations qui ont le plus d’effet sur le
système cardiocirculatoire car elles sont parallèles à l’axe des
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Figure 1 : Vitesse v et accélération γ d’un mobile M se déplaçant
sur une trajectoire (C).
Le mobile est soumis à une accélération γ qui est égale à la somme
vectorielle de l’accélération γt tangentielle au déplacement et de
l’accélération γn normale à la trajectoire. L’accélération γt est res-
ponsable de la variation du module du vecteur vitesse et la compo-
sante γn est responsable de la variation de direction de ce vecteur.
Figure 2 : Définition des accélérations selon leur axe d’application.
Les accélérations subies par un être humain placé dans un aéro-
nef ou dans un engin spatial, sont classées en fonction de l’axe
d’application au corps humain. L’axe vertébral est désigné par la
lettre z et les accélérations appliquées à cet axe sont les accélé-
rations longitudinales ou Gz. Les accélérations transverses ou
Gx s’appliquent sur l’axe antéro-postérieur, alors que les accé-
lérations latérales ou Gy s’exercent sur l’axe latéral.
gros vaisseaux. Les accélérations Gz sont dites positives
(+ Gz) lorsqu’elles s’exercent dans le sens siège-tête, et ce
sont elles que nous avons plus particulièrement étudiées.
Force d’inertie
Selon la troisième loi de Newton, pour chaque action,
il existe une réaction d’intensité égale mais de sens opposé.
Ainsi, quand un corps de masse m est soumis à une accé-
lération γ, il subit une force et résiste par une force d’iner-
tie Fi. La force d’inertie est colinéaire et de sens opposé à
l’accélération γ. L’intensité de la force d’inertie est :
Fi = m. γ
Les accélérations + Gz génèrent donc une force d’iner-
tie dirigée dans le sens tête–siège. Les effets cardiocircula-
toires des accélérations + Gz s’expliquent par l’action des
forces d’inertie.
Reproduction des accélérations à l’aide de 
centrifugeuses
L’action des accélérations sur l’organisme est étudiée
au sol grâce à des centrifugeuses. Lorsque le mouvement
de la nacelle est circulaire uniforme, tout objet situé dans
la nacelle est soumis à une accélération centripète γn dont
la valeur est : 
γn = (ω)2 . R = (2. pi . N)2. R
où N est le nombre de tours effectués par le bras en une
seconde et R est la longueur du bras.
L’accélération résultante gr à laquelle est soumise la
nacelle, est la somme vectorielle de l’accélération centri-
pète gn et de l’accélération de la pesanteur g. Son module
est égal à : 
La résultante du poids et de la force d’inertie provoque
l’inclinaison de la nacelle. Elle est perpendiculaire au plan-
cher de la nacelle. Elle est colinéaire à l’axe vertébral d’un
sujet assis (homme, singe). Pour produire une résultante
gravito-inertielle parallèle à l’axe vertébral d’un quadru-
pède, il est nécessaire de fixer le plancher de la nacelle en
position horizontale.
Loi de la gravitation universelle
D’après cette loi, deux corps, respectivement de masse
m et m’, situés à une distance d, s’attirent mutuellement
avec une force F de gravitation dont l’intensité est :
F = G. m. m’/d2
où G est la constante de gravitation.
Notion de microgravité
Lorsqu’un vaisseau spatial tourne en orbite autour de la
terre, la trajectoire de l’orbite est choisie de telle sorte que
l’intensité de la force centrifuge subie par l’engin spatial
est égale à celle de la force de gravitation. Tout se passe
alors comme s’il y avait absence de pesanteur ou impesan-
teur. En toute rigueur, il existe des masses matérielles en
présence (structures, occupants etc.) qui s’attirent de telle
sorte que les forces sont non nulles. On parle donc plutôt
de microgravité. La microgravité peut être reproduite pen-
dant environ 20 s avec un avion effectuant une trajectoire
en forme de parabole (vol parabolique). 
Données sur la perte de conscience induite par les
accélérations + Gz (PCIA)
Fréquence de la perte de conscience
Des enquêtes ont montré que 10 à 12 % des pilotes
reconnaissent avoir perdu conscience au moins une fois
dans leur carrière (PLUTA, 1984). Toutefois, l’incidence
est estimée égale au double, puisque la moitié des sujets
manifestant une PCIA n’en gardent pas le souvenir
(WHINNERY et SHAFFSTALL, 1979). 
Description de la perte de conscience 
(WHINNERY et WHINNERY, 1990)
Un sujet sain, en état de relaxation musculaire et
démuni de protection anti-G, manifeste un voile gris (perte
de la vision périphérique) en moyenne vers + 4 Gz. La
vision est totalement perdue (voile noir) vers + 5 Gz. La
perte de conscience survient vers + 5,5 Gz. Les prodromes
visuels décrits ci-dessus peuvent être absents dans le cas de
mises en accélération rapides.
Pendant la PCIA, le sujet est incapable de réagir aux
stimulus visuels et auditifs et le tonus musculaire de la
nuque est aboli. Du point de vue de l’activité électrique
cérébrale corticale, la PCIA se caractérise par l’apparition
d’ondes lentes de grande amplitude (LEWIS et al., 1987).
Lorsque l’accélération décroît, des convulsions cloniques
apparaissent chez 70 % des individus. Des hallucinations
peuvent être rapportées. Une période de confusion et de
désorientation apparaît ensuite. Certaines performances
peuvent être perturbées jusqu’à 3 min après la fin de la
PCIA (HOUGHTON et al., 1985).
Mécanismes de la perte de conscience
Théorie ischémique (BURTON, 1988)
D’après cette théorie, la plus communément admise, la
PCIA serait due à une ischémie cérébrale globale.
Chez l’homme, deux cas pour lesquels il a été possible
de mesurer la vitesse d’écoulement dans l’artère cérébrale
moyenne pendant la perte de conscience, sont rapportés
dans la littérature. Dans un cas, la vitesse était réduite à
41 % de sa valeur de référence (CLÈRE et al. 1990). Dans
l’autre cas, elle était nulle temporairement et le sang circu-
lait à nouveau alors que le sujet était encore inconscient
(WERCHAN, 1991). 
Des mesures de débitmétrie ont aussi été effectuées
chez le mini-porc et le babouin. Mais les méthodologies
employées sont critiquables. En effet, la mesure du DSC
avec des microsphères marquées aux radio-isotopes ne
peut être employée que si le système cardio-circulatoire se
trouve dans un état stable et que si le mélange des sphères
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est homogène entre le lieu d’injection et l’organe étudié
(pression aortique > 100 mmHg) (LACOMBE et al.,
1980). Ces conditions sont difficilement remplies quand
l’accélération atteint les niveaux nécessaires pour induire
une PCIA. Dans un travail mené chez le mini-porc, la
nécessité d’avoir un état stable a été prise en compte mais
aucune mesure objective n’a permis d’appréhender l’état
de conscience des animaux, de sorte qu’aucune corrélation
entre le DSC et la PCIA n’ a été faite (LAUGHLIN et al.,
1979). Une autre approche a consisté à mesurer le débit
dans les artères carotides internes de babouins soumis à la
centrifugation, selon la méthode de la débitmétrie électro-
magnétique (WERCHAN et al., 1996). Mais seuls deux
tiers du sang destiné au cerveau transitent par ces artères
qui par ailleurs ne participent pas aux phénomènes de
régulation du DSC. Au total, aucune étude n’avait donc
clairement démontré que la PCIA était précédée par une
baisse de DSC.
Théorie mécanique
Cette théorie a été développée pour expliquer la PCIA
induite par les mises en accélération rapides (QUANDIEU
et al., 1992). En effet, dans ce cas, les prodromes visuels
peuvent être absents et la PCIA peut apparaître avec un
délai inférieur à 6 s, qui est le délai le plus court permettant
d’induire une perte de conscience par ischémie cérébrale
globale. D’après cette théorie, la PCIA serait due à une aug-
mentation des contraintes mécaniques intracérébrales.
Une approche pour vérifier cette hypothèse a consisté à
étudier les déformations et déplacements d’encéphales iso-
lés de bovidés, exposés à des accélérations + Gz. Ces
études ont surtout montré que les accélérations génèrent
des contraintes de compression à la base des hémisphères,
et de traction et de cisaillement au niveau de l’incisure de
la tente du cervelet, mais que la vitesse de mise en accélé-
ration n’influence pas ces contraintes. Les auteurs avan-
cent l’hypothèse que ces contraintes, appliquées à la paroi
externe des vaisseaux cérébraux parenchymateux, pour-
raient favoriser leur collapsus (GUILLAUME et al., 2002).
Données sur le mal de l’espace (YOUNG, 2000)
Description du mal de l’espace 
Le mal de l’espace affecte en moyenne deux tiers des spa-
tionautes. La sévérité des symptômes est variable selon les
individus. Les signes vont d’une léthargie, un malaise non
spécifique, une perte d’appétit, des céphalées, un inconfort
gastro-intestinal à des nausées, voire des vomissements brefs
et soudains sans prodrome. Les symptômes disparaissent
après 2 à 3 jours passés en orbite. Le mal de l’espace peut
entraîner une diminution importante de la capacité opéra-
tionnelle des équipages pendant cette période.
Mécanismes du mal de l’espace
Hypothèse du conflit neuro-sensoriel
Il s’agit de l’hypothèse la plus communément admise,
selon laquelle le mal de l’espace serait une cinétose. En
absence de pesanteur, l’appareil visuel, les organes de la
proprioception et le vestibule fournissent des informations
inhabituelles au système nerveux central. Ces informations
ne concorderaient pas avec un schéma neuronal interne
déjà assimilé, d’où le conflit et les symptômes. Après
quelques jours d’adaptation, le nouveau schéma serait inté-
gré et le mal de l’espace régresserait alors.
Hypothèse de la redistribution des liquides
La redistribution peut s’observer cliniquement puisque
les spationautes présentent une bouffissure de la face et des
paupières avec une turgescence des veines du cou, alors que
le volume des jambes est diminué. Ces symptômes corres-
pondent à un déplacement du sang vers l’extrémité cépha-
lique, démontré par des accroissements du volume télédias-
tolique du ventricule gauche, du volume d’éjection systo-
lique et du débit cardiaque (FREY et al., 1990). Cette redis-
tribution s’accompagne d’une baisse de la pression veineuse
centrale (PVC) par rapport à la PVC mesurée sur terre en
position couchée (BUCKEY et al., 1993). La diminution de
PVC est en fait concomitante d’une baisse encore plus
importante de pression intra-thoracique, de sorte que la pres-
sion transmurale (différence entre la PVC et la pression
intra-thoracique) dans l’oreillette droite est augmentée. Le
déplacement liquidien provoque également une augmenta-
tion de la pression intraoculaire mise en évidence dès la sta-
bilisation en orbite (DRAEGER et al., 1995). 
Les argument en faveur d’un rôle du déplacement
liquidien dans l’étiologie du mal de l’espace sont : 
1) l’apparition du mal de l’espace est concomitante du
déplacement liquidien, 2) il existe une corrélation entre
la sévérité du mal de l’espace et l’importance du dépla-
cement liquidien, 3) des symptômes proches de ceux du
mal de l’espace ont été décrits chez des volontaires se
prêtant à des expériences d’anti-orthostatisme qui repro-
duisent le déplacement liquidien observé en microgra-
vité (SIMANONOK et CHARLES, 1994).
Dans le cadre de cette hypothèse, l’implication d’une
augmentation de la pression du liquide céphalo-rachidien
dans l’apparition du mal de l’espace a été suggérée
(BAGIAN et HACKETT, 1991). Si cette augmentation
existe, elle pourrait diminuer la perfusion cérébrale. 
• MÉTHODES
Modèles animaux
Le meilleur modèle pour étudier la PCIA du pilote de
chasse est l’homme. Cependant, en France, la PCIA ne peut
être induite délibérément chez des volontaires sains pour des
raisons d’éthique. Il a donc fallu recourir à un modèle animal.
Le lapin (Oryctolagus cuniculus)
Dans un premier temps, nous avons utilisé le lapin car
1) il s’agit d’un modèle facilement disponible, 2) la perfu-
sion cérébrale est assurée comme chez l’homme par les
carotides internes et le tronc basilaire (SCREMIN et al.,
1982) et 3) le lapin possède un cerveau dont les dimensions
sont compatibles avec l’implantation d’un hublot crânien.
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Le lapin a été utilisé pour étudier les effets des accélérations
et de la microgravité. Toutefois, dans l’étude sur la PCIA, il
s’est avéré que la technique de la débitmétrie laser-Doppler
ne pouvait être employée au delà de 20 G. Or, à ce niveau
de contrainte, les lapins ne perdent pas systématiquement
conscience. Un autre modèle devait donc être trouvé.
Le macaque rhésus (Macaca mulatta)
La distance entre la base du cœur et la base du cerveau
est plus grande chez le macaque rhésus que chez le lapin.
Or, d’après la théorie ischémique de la PCIA, plus cette
distance est grande, plus la pression artérielle dans la caro-
tide est faible pour une même valeur d’accélération + Gz.
Le macaque rhésus doit donc en théorie perdre conscience
à des niveaux de facteur de charge plus faibles que ceux
pour lesquels le lapin devient inconscient. D’après la litté-
rature, la PCIA apparaît chez le macaque rhésus pour des
accélération + Gz comprises entre 5 et 15 G (KYDD et
STOLL, 1958), valeurs compatibles avec l’utilisation de la
débitmétrie laser-Doppler. 
Moyens d’étude des effets cérébrovasculaires
Deux techniques ont été utilisées : la débitmétrie laser-
Doppler pour la mesure du débit cérébral et la spectropho-
tométrie dans le proche infrarouge pour la mesure de
l’oxygénation du tissu cérébral.
La débitmétrie laser-Doppler 
(revue dans CARTER, 1991)
Principe
Une diode laser émet un rayon de lumière infrarouge de
très faible puissance, dont la longueur d’onde est comprise
entre 600 et 800 nm. La source de lumière est reliée à une
sonde de mesure qui contient la fibre optique émettrice. La
fibre émettrice est placée au contact du tissu à étudier. Le
faisceau incident divergent est alors réfléchi par les particules
constituant le tissu. Lorsque les particules sont en mouve-
ment, comme les hématies, le rayonnement réfléchi est modi-
fié en fréquence. D’après l’effet Doppler, la différence entre
la fréquence du faisceau incident et la fréquence du faisceau
réfléchi est proportionnelle à la vitesse de l’hématie. Des
fibres optiques réceptrices recueillent les rayons réfléchis et
les transmettent à une photodiode. Celle-ci transforme le
signal lumineux en un signal électrique. À partir de la com-
posante fréquentielle du signal, l’appareil détermine la
vitesse moyenne des hématies. D’autre part, l’amplitude du
signal est proportionnelle au nombre d’hématies. Le produit
de la vitesse moyenne par le nombre d’hématies est propor-
tionnel au débit sanguin qui est exprimé en unités arbitraires.
Avantages et inconvénients
La débitmétrie laser-Doppler est une mesure continue de
DSC et elle est donc particulièrement adaptée pour l’étude
des variations rapides de perfusion cérébrale. Toutefois, la
débitmétrie laser-Doppler ne permet de mesurer que des
variations relatives de perfusion. Quand la sonde n’est pas
implantée, seul le débit dans les couches superficielles du
cortex est exploré. Enfin, la mesure est perturbée par un
éclairage direct, des mouvements de la sonde par rapport au
cortex ou des mouvements liquidiens sous le capteur.
Fonctionnement sous accélération
Deux expériences ont été réalisées pour vérifier que le
fonctionnement de la chaîne de débitmétrie n’était pas
modifié par les accélérations. 
Pour la première expérience, nous avons simulé un débit
en plaçant devant la sonde un disque coloré animé  d’un
mouvement de rotation. Le disque coloré et la chaîne de
débitmétrie ont ensuite été exposés à des accélérations com-
prises entre 6 et 20 G. L’accélération était parallèle à la sonde
de débitmétrie et dirigée de la sonde vers le disque. Nous
avons vérifié que la vitesse de rotation du disque ainsi que la
valeur de débit simulé n’étaient pas significativement modi-
fiées par les accélérations (figure 3). Cependant, le débit
simulé avait tendance à augmenter à 20 G. Nous avons donc
fixé le seuil d’utilisation de la chaîne de débitmétrie à 20 G. 
Le but de la deuxième expérience était de vérifier que
lorsqu’un animal mort était soumis à des accélérations
+Gz, la perfusion cérébrale mesurée par la chaîne de débit-
métrie embarquée dans la nacelle était bien nulle. Pour
cela, nous avons sacrifié deux lapins vigiles exposés à + 15
Gz, chez lesquels le DSC était mesuré. Rapidement après
l’injection létale de pentobarbital, l’activité électrique cor-
ticale a disparu et le DSC cortical est devenu nul (figure 4).
Adaptations du matériel
Comme un de nos objectifs était d’étudier la PCIA, il
fallait disposer de mesures effectuées chez des animaux
conscients c'est-à-dire vigiles. Nous avons donc associé la
débitmétrie laser-Doppler à la technique du hublot crânien
mise au point pour observer les variations de diamètre des
artères pie-mériennes chez des animaux vigiles (LEVAS-
SEUR et al., 1975). Pour cela, les animaux étaient trépanés
et l’os prélevé était remplacé par un cylindre transparent en
PLEXIGLASND, traversé par les rayons infrarouges. La
perfusion cérébrale corticale était mesurée en posant une
sonde de débitmétrie laser-Doppler sur le hublot. 
Afin de prévenir les artefacts de mesures dus à des
mouvements de la fibre, des systèmes de fixation ont été
développés. Un appareil stéréotaxique destiné à position-
ner la sonde de débitmétrie perpendiculairement à la sur-
face du hublot miniature a été mis au point (figure 5). Ce
système permettait en outre d’explorer la surface de la
fenêtre avec la sonde et de choisir une région de mesure.
Cependant l’appareil stéréotaxique ne servait pas à fixer la
sonde pendant les expériences en centrifugeuse car il était
trop lourd. Pour ces essais, la sonde de débitmétrie était
glissée, puis immobilisée dans un tube. Le tube et la sonde
étaient ensuite fixés dans l’appareil stéréotaxique pour
explorer le hublot et choisir une zone de mesure adéquate.
Le tube était ensuite collé sur le hublot avec du ciment den-
taire et l’appareil stéréotaxique était enlevé (figure 6). 
Évaluation de la préparation physiologique
Chez le lapin, la validité de la zone explorée par la sonde
de débitmétrie était systématiquement appréciée en vérifiant
que l’inhalation de CO2 provoquait une augmentation de
débit (figure 7). Chez le singe anesthésié et ventilé, la réac-
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Figure 3 : Validation de la débitmétrie laser-Doppler : effet des accélérations (6 à 20 G) sur un débit simulé.
L’accélération était parallèle à la sonde de débitmétrie et dirigée de la sonde vers le disque. Le temps mis par le disque coloré, placé
en regard de la sonde de débitmétrie, pour effectuer 360° n’était pas modifié par l’accélération. Le débit était exprimé en valeur rela-
tive par rapport au débit mesuré à 1 G. Il n’était pas significativement modifié par l’accélération. Il avait cependant tendance à aug-
menter à 20 G. Le seuil d’utilisation de la chaîne de débitmétrie laser a donc été fixé à 20 G. 
Figure 5 : Représentation schématique de la fixation de la sonde de débitmétrie laser-Doppler avec l’appareil stéréotaxique.
L’appareil stéréotaxique était mis sur la tête de l’animal grâce à une vis collée sur la surface de l’os crânien avec du ciment dentaire.
La sonde de débitmétrie laser-Doppler était fixée dans l’appareil stéréotaxique. L’appareil permettait de placer la sonde perpendi-
culairement au hublot crânien et à différents endroits du hublot.
tivité était évaluée en mesurant la baisse de débit provoquée
par une hypocapnie induite par une hyperventilation.
La spectrophotométrie dans le proche infra-rouge
(NIRS)
Principe de la spectrophotométrie dans le proche
infrarouge (EDWARDS, 1994)
Le NIRS repose sur deux propriétés. La première est que
les tissus biologiques absorbent beaucoup moins la lumière
dans le proche infrarouge (longueur d’onde : 700 à 1000 nm)
que la lumière visible. En conséquence, les photons dans le
proche infrarouge pénètrent plus profondément dans les tis-
sus. L’autre propriété est que l’hémoglobine réduite (HbR) et
l’hémoglobine totale (HbT) du tissu cérébral absorbent les
photons ayant des longueurs d’onde particulières distinctes.
Cette absorption provoque une diminution de l’intensité du
faisceau lumineux réfléchi. D’après la loi de Beer-Lambert,
la variation de l’intensité est proportionnelle à la variation de
la concentration de la molécule qui absorbe la lumière.
L’appareil NIRS utilisé permettait donc de mesurer les varia-
tions relatives de concentration en HbR et HbT. À partir de
ces deux variables, il est possible de calculer la variation de
concentration en oxyhémoglobine (HbO2) puisque la
concentration en HbT est égale à la somme des concentra-
tions en HbR et HbO2. Si l’hématocrite reste constant pen-
dant la mesure, la variation de HbT est proportionnelle à la
variation de volume sanguin contenu dans le volume de tissu
exploré c’est-à-dire la variation de débit. 
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Figure 4 : Validation de la débitmétrie laser-Doppler : exemple de
l’effet d’une injection létale de pentobarbital sur le DSC.
Un lapin a été exposé à + 15 Gz. Les évolutions de l’accéléra-
tion, du DSC (ou « CBF ») et de l’activité électrique corticale
(« ECoG ») sont représentées en fonction du temps, respective-
ment de haut en bas. Lorsque l’activité électrique cérébrale cor-
ticale disparaît, le DSC, mesuré à l’aide d’une sonde posée sur
le hublot crânien, devient nul, alors que le lapin est toujours
exposé à + 15 Gz.
Figure 6 : Représentation schématique de la fixation de la sonde de débitmétrie laser-Doppler, au cours des expériences en centrifugeuse.
Pour alléger le système de fixation de la sonde au cours des expérimentations avec des accélérations, celle-ci était maintenue dans un tube
collé sur le hublot crânien à un endroit exploitable.
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Validation
Un signal NIRS a été généré à l’aide d’une boîte conte-
nant des microbilles calibrées, en latex. L’ensemble du dis-
positif a été soumis à 12 G et aucune modification du
signal NIRS n’a été observée.
Le NIRS a été appliqué à des macaques chez lesquels le
DSC était par ailleurs mesuré par débitmétrie laser-Doppler.
Nous avons vérifié la compatibilité des deux méthodes en
nous assurant que la mise en route de la chaîne de spectro-
scopie ne modifie pas la mesure de débit et vice-versa.
Adaptation du matériel
Deux tubes en PVC, chacun fermé à une extrémité par
du PLEXIGLASND, étaient scellés sur l’os pariéto-occipital
de chaque hémisphère. Un tube recevait les deux diodes
émettrices et l’autre la diode réceptrice. Les diodes étaient
immobilisées dans les tubes à l’aide d’une vis. 
Protocoles spécifiques aux différentes expériences
Expériences en centrifugeuse
Le but étant d’induire une PCIA, il était nécessaire de
pouvoir apprécier l’état de conscience des animaux à l’aide
d’un critère objectif. Pour cela, nous avons choisi d’enregis-
trer l’activité électrique du cortex cérébral (ECoG) à l’aide
d’électrodes en argent, insérées dans l’os crânien ou posées
sur la dure-mère. Nous avons considéré que l’animal avait
perdu conscience quand l’amplitude du canal considéré était
nulle (ECoG isoélectrique). Ce critère avait déjà été utilisé
dans la littérature chez le babouin (BURNS et al., 1991).
Étude du débit sanguin cérébral cortical chez le lapin
exposé à des accélérations + Gz (Étude n°1)
Cette expérience a été réalisée chez neuf lapins équipés
à demeure d’un hublot crânien et munis d’une dérivation
ECoG fronto-pariétale, ipsilatérale au hublot. Le jour de
l’expérience en centrifugeuse, les animaux étaient anesthé-
siés brièvement pour introduire un cathéter de pression arté-
rielle (PA) dans l’aorte abdominale par voie fémorale. Les
lapins étaient ensuite placés dans une boite de contention
fixée horizontalement sur le plancher de la nacelle, qui était
fixe pendant les rotations. Le lapin regardait en direction de
l’axe de rotation du bras. Afin de tenir compte de l’effet des
accélérations sur la pression hydrostatique, la mesure de PA
était effectuée grâce à un capteur fixé au même niveau que
le hublot crânien (figure 8). Les animaux étaient soumis à la
centrifugation, une heure environ après la fin de l’anesthé-
sie. La séquence des lancements était randomisée pour
chaque lapin. La valeur de l’accélération en plateau était
maintenue pendant une minute. Quatre niveaux d’accéléra-
tion ont été étudiés : + 6, + 10, + 15 et + 20 Gz. La vitesse
de mise en accélération était d’environ 1 G.s-1. Cinq à dix
minutes séparaient deux lancements. Le DSC et la PA
moyenne (PAM) mesurés pendant la minute précédant l’ex-
position au facteur de charge étaient considérés comme les
valeurs de référence pour le lancement. Pour chaque lance-
ment, ces variables étaient ensuite déterminées 0, 20, 40 et
60 secondes après la stabilisation de l’accélération.
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Figure 7 : Exemples de l’effet d’une inhalation d’air enrichi en CO2, sur
le débit sanguin cérébral cortical (DSC) chez un lapin éveillé.
Avant de commencer les mesures de débit, la réactivité du tissu cérébral
exploré  par la sonde de débitmétrie, était éprouvée par un test d’hyper-
capnie. La zone explorée par la sonde était retenue, si l’inhalation de
CO2 provoquait une augmentation de la perfusion cérébrale corticale,
comme cela est illustré dans l’exemple. En A, la courbe illustre les effets
de l’inhalation d’un mélange gazeux comprenant 7 % de CO2 et en B,
ceux de l’inhalation d’un mélange à 10 %: DSCc correspond au DSC
témoin lorsque l’animal respirait de l’air.
Figure 8 : Représentation schématique du dispositif expérimental utilisé
dans l’étude n°1.
Ler dispositif est vu du plafond de la nacelle de la centrifugeuse. Le lapin
était contenu dans une boite fixée horizontalement sur le plancher de la
nacelle, qui était fixe pendant les rotations. Il regardait en direction de l’axe
de rotation du bras de la centrifugeuse. Afin de tenir compte de l’effet des
accélérations sur la pression hydrostatique, la mesure de pression artérielle

















Étude du débit sanguin cérébral cortical et de l’oxy-
génation cérébrale chez le macaque exposé à des
accélérations + Gz (Étude n°2)
Sept macaques rhésus mâles adultes ont été utilisés dans
cette expérience pour cette étude. Ces animaux étaient équi-
pés d’un hublot crânien implanté au-dessus du cortex
fronto-central droit. Des diodes de spectroscopie dans le
proche infrarouge étaient fixées au dessus des cortex
pariéto-occipitaux droit et gauche. Le débit était corrélé
avec l’ECoG du cortex pariéto-temporal gauche et les
variables NIRS, avec celui du cortex pariéto-occipital
gauche. Un cathéter artériel était introduit dans une artère
fémorale afin de mesurer la PA. Le capteur de pression était
situé dans le dos de l’animal. La distance verticale entre le
capteur et la sonde de débitmétrie laser-Doppler était mesu-
rée et utilisée pour calculer la PA au niveau cérébral.
Chaque animal était exposé à quatre lancements. Les
variables étaient exprimées en variations relatives par rap-
port aux valeurs de référence déterminées pendant la minute
précédant la première exposition. Une durée de récupération
de 15 min était observée entre deux lancements consécutifs.
Le premier lancement correspondait à une succession de
trois plateaux d’accélération, à + 2, + 3 et + 4 Gz (profil I).
Chaque plateau durait 30 s. Les trois autres profils étaient
des lancements plafonnés à + 12 Gz. Ces profils se diffé-
renciaient par la vitesse de mise en accélération (0,1, 1 et 3
G.s-1). L’ordre d’application des trois autres profils était ran-
domisé. Notre hypothèse était la suivante. Si la PCIA est
induite avec des niveaux d’accélération différents et si elle
est due à des contraintes mécaniques, les valeurs de perfu-
sion cérébrale doivent être différentes au moment de l’appa-
rition de la PCIA. Le lancement était terminé dès qu’un des
ECoGs était isoélectrique ou que la durée du plateau d’ac-
célération à + 12 Gz avait atteint 30 s.
Débit sanguin cérébral cortical du lapin et vols
paraboliques (Étude n° 3)
Cette expérience a impliqué onze lapins munis d’un
hublot crânien et d’un canal ECoG fronto-pariétal. Le jour
de l’expérimentation, ces lapins étaient brièvement anes-
thésiés pour la mise en place d’un cathéter artériel fémoral
destiné à enregistrer la PA et la fréquence cardiaque. Ils
étaient ensuite placés dans une boite de contention. 
Six animaux ont participé à trois vols paraboliques. Ils
étaient installés dans l’avion (Caravelle zéro G DGA-
CNES) comme indiqué ci-dessous (figure 9). Le capteur de
PA était positionné à la hauteur de la sonde de débitmétrie.
Le vol débutait environ 2H30 à 3H30 après la fin de l’anes-
thésie. Un vol comprenait vingt-six paraboles (P1 à P26). 
Au cours d’une parabole, il était possible de distinguer
cinq phases (figure 10). La période de microgravité surve-
nait au sommet de la parabole. Elle était encadrée par deux
périodes d’hypergravité au cours desquelles l’accélération
en - Gx atteignait environ 2 G. Pendant ces deux phases,
les lapins étaient aussi soumis à des accélérations en ± Gz
dont l’intensité maximale était d’environ 0,3 G. Les phases
intermédiaires n’ont pas été considérées dans le dépouille-
ment des données.
Il est connu que le stress provoque une augmentation
du DSC selon un mécanisme nécessitant l’activation de
récepteurs β–adrénergiques (LACOMBE et SEYLAZ,
1984). Afin de s’affranchir de cet effet, du propranolol
(1 mg.kg-1 IV) fut injecté après la onzième parabole. Une
faible dose de pentobarbital (12-15 mg.kg-1 IV) fut admi-
nistrée dans le même but après la seizième parabole.
Le DSC a été exprimé en valeur relative par rapport au
DSC mesuré pendant la minute précédant la phase
« Normogravité 1 » (voir figure 9) de la première parabole.
Nous avons distingué quatre phases pendant les vols :
avant la première parabole (phase de référence), les para-
boles effectuées avant l’injection de propranolol (P1 à
P11), les paraboles effectuées après injection de proprano-
lol et avant injection de pentobarbital (P12 à P16), et les
paraboles effectuées après administration de pentobarbital
(P17 à P26). Pour chacune de ces phases, les données rela-
tives aux six lapins ont été regroupées et moyennées.
Cinq lapins ont été utilisés comme témoins au labora-
toire. Ils étaient maintenus dans un système de contention
similaire à celui utilisé pendant les vols et pendant une durée
équivalente à la durée moyenne des vols. Ils étaient soumis
aux mêmes injections que les lapins placés dans l’avion.
Nous avons effectué chez les animaux témoins les mêmes
mesures que chez les animaux des vols, mais nous avons en
plus réalisé des mesures de PaCO2, de PaO2 et de pHa.




Chez les lapins vigiles soumis à des accélérations diri-
gées dans le sens queue-tête (6, 10, 15 et 20 G), la PAM
céphalique diminuait avec l’accélération + Gz. Elle était
inférieure à la limite inférieure de l’autorégulation à partir
de 15 G mais le DSC cortical était égal, voire supérieur au
débit mesuré avant la centrifugation. À l’arrêt de la centri-
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Figure 9 : Vue schématique du dispositif expérimental dans la
Caravelle. 
Le lapin était placé horizontalement dans l’aéronef, la tête en direc-
tion du poste de pilotage. Les axes d’application des accélérations
longitudinales Gz (tête-queue) et transverses Gx (dos-ventre) sont
représentés. Le capteur de pression artérielle était placé à la hau-
teur du hublot crânien pour tenir compte de l’effet des accélérations











fugeuse, la PAM céphalique était supérieure à la valeur
déterminée avant la centrifugation, uniquement après le
lancement à 10 G. Quant au DSC, il n’était jamais supé-
rieur au débit témoin. 
Des modifications électrophysiologiques pouvant faire
penser à une perte de conscience furent observées de façon
transitoire chez un animal. Chez ce lapin, l’ECoG avait une
amplitude et une fréquence moyennes respectivement de
60 µV et de 7 Hz avant le lancement. Deux secondes après
le début du plateau à 20 G, le débit a diminué de 44 %.
L’amplitude de l’ECoG a ensuite augmenté jusqu’à
500 µV et la fréquence du tracé n’était plus que de 3 Hz.
Ces changements disparurent quand la perfusion retourna
à sa valeur de contrôle pendant le plateau à 20 G.
Discussion
Les résultats concernant le DSC sont cohérents avec les
données de l’ECoG puisque l’activité électrique cérébrale
n’a jamais disparu et la perfusion n’a jamais été inférieure
à celle mesurée avant les lancements à + 12 Gz. 
Dans le cas où elle est observée, l’augmentation de
DSC peut être liée au stress. Mais le stress ne peut être res-
ponsable de la stabilité du débit lorsque la PAM céphalique
devient inférieure à la limite inférieure de l’autorégulation.
Ce résultat peut s’expliquer si on admet que, sous l’effet
des accélérations + Gz, la pression jugulaire (pression de
sortie de la circulation cérébrale) diminue autant que la
pression carotidienne (pression d’entrée de la circulation
cérébrale). Cet effet est encore appelé « effet siphon »
(HENRY et al., 1951). La pression de perfusion cérébrale
(PPC) ou pression motrice de la circulation cérébrale, n’est
alors pas modifiée et la perfusion est maintenue. L’absence
d’hyperhémie à l’arrêt de la centrifugeuse est un autre
argument en faveur de la constance de la PPC. En effet, si
la PPC avait diminué pendant les lancements, il y aurait eu
une vasodilatation des artérioles cérébrales. Cette vasodi-
latation aurait été responsable d’une augmentation de débit
immédiatement après l’arrêt de la machine. Or un tel phé-
nomène n’a jamais été observé.
Cette expérience démontre également que le lapin n’est
pas un modèle adapté pour étudier la PCIA à un facteur de
charge inférieur ou égal à 20 G. Nous avons donc transposé
les techniques au macaque rhésus pour l’étude n°2.
Étude n°2
Résultats
Aucun singe n’a perdu conscience pendant le profil I.
La PAM céphalique n’était diminuée significativement
qu’à partir de 3 G. Le DSC ainsi que les concentrations en
HbO2, HbR et HbT n’étaient pas modifiées.
Parmi les six singes exposés aux trois profils à 12 G,
cinq d’entre eux ont perdu conscience aux cours des lan-
cements à 0,1 et 1 G. s-1. Tous les animaux ont perdu
conscience pendant le profil à 3 G. s-1. Le seuil moyen
d’apparition de la PCIA à 0,1G.s-1 était de 10,8 ± 1,1 G.
Cette valeur était inférieure aux seuils déterminés pour les
deux autres vitesses de mise en accélération (11,9 ± 0,2 G
à 1 G.s-1 et 12,1 ± 0,1 G à 3 G.s-1). 
Deux à cinq secondes avant la perte de conscience, il
existait toujours une diminution du DSC. Cette diminution
était comprise entre 72 et 80 % du débit de référence. Elle
ne dépendait pas de la vitesse de mise en accélération. Elle
était toujours précédée par une diminution de PAM cépha-
lique. À l’arrêt de la centrifugeuse, aucune modification de
PAM céphalique ou de DSC ne fut observée.
La concentration en HbT était toujours diminuée avant
la disparition de l’activité électrique corticale. L’importance
de la baisse (22 à 34 % de la concentration de référence)
n’était pas influencée par la vitesse de mise en accélération.
Pour tous les singes et tous les lancements, il existait une
corrélation linéaire significative entre la mesure de DSC et
celle de la concentration en HbT. Une augmentation de la
concentration en HbR a été mise en évidence uniquement
au cours du lancement à 0,1 G.s-1. Celle-ci a été décelée
25 secondes avant la perte de conscience.
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Figure 10 : Caractéristiques du vol parabolique.
La courbe (A) représente l’évolution dans le temps, de l’altitude
(exprimée en pieds ou feet) de l’avion au cours de l’exécution d’une
parabole. L’altitude est comprise entre 25000 et 35000 pieds. 
En dessous, les deux courbes (B) représentent les variations
d’accélération auxquelles les lapins étaient soumis pendant la
parabole. La courbe en trait fin correspond aux changements
d’accélération –Gx (sens ventre-dos), alors que celle en trait gras
représente les variations d’accélération en ± Gz. De part et





Cette expérience montre que le macaque rhésus est un
modèle adapté pour induire une perte de conscience dans
des conditions compatibles avec le fonctionnement de la
chaîne de débitmétrie laser-Doppler.
Quatre résultats sont en faveur de la théorie ischémique
de la PCIA. Le premier est que l’apparition de la PCIA est
toujours précédée par une diminution du DSC. Le second
est qu’au moment de la PCIA, la baisse de DSC n’est pas
influencée par le niveau du facteur de charge atteint. Elle
ne dépend donc pas de l’intensité des contraintes méca-
niques intracérébrales. D’autre part, la valeur du DSC au
moment de la perte de conscience est cohérente avec le
seuil fonctionnel de DSC. Ce seuil, déterminé dans les
études expérimentales d’ischémie cérébrale, correspond au
débit pour lequel l’électroencéphalogramme est modifié
(HEISS et GRAF, 1997). Enfin, la valeur du DSC au
moment de la perte de conscience ne dépend pas de la
durée de l’hypoperfusion préalable. Ce résultat est égale-
ment conforme aux expériences d’ischémie cérébrale qui
ont montré que le temps pendant lequel la baisse de DSC
est appliquée, est moins déterminant pour l’apparition des
altérations électrophysiologiques que la valeur de DSC. 
Malgré l’apparition de la perte de conscience, il ne
semble pas que les mécanismes de l’autorégulation aient été
mis en jeu puisque à aucun moment il n’y eut une élévation
de débit à l’arrêt de la centrifugeuse. Cela signifierait que le
DSC est maintenu passivement pendant l’exposition au fac-
teur de charge du fait de l’effet siphon uniquement. Quand
les vaisseaux de la circulation cérébrale se collabent du fait
d’une pression intravasculaire et/ou d’une pression transmu-
rale trop faibles, l’effet siphon disparaît et le DSC diminue-
rait. D’après des auteurs ayant modélisé la circulation céré-
brale sous facteur de charge, le collapsus se produirait au
niveau de la veine jugulaire (CIROVIC et al., 2000). 
Le lancement à 0,1 G.s-1 s’est distingué des deux autres
par une augmentation de la concentration cérébrale en
HbR. Ce résultat peut s’expliquer par l’installation d’une
hypoxémie systémique (BURTON et al., 1974) et/ou par
une extraction d’oxygène plus importante par le tissu céré-
bral. Toutefois, ce phénomène ne semble pas avoir été à
l’origine de la PCIA car celle-ci est survenue quand la
diminution de concentration en HbT était identique à celle
mesurée au moment de la perte de conscience induite par
les profils à vitesse plus importante.
L’existence d’une corrélation significative entre DSC et
HbT suggère que le NIRS cérébral peut être utilisé pour
évaluer les changements de perfusion cérébrale induits par
le facteur de charge. 
Expérience en vols paraboliques (Étude n°3)
Résultats
Avant l’injection de propranolol et pendant les périodes
d’hypergravité qui encadraient la phase de microgravité, le
DSC et la PAM étaient augmentés par rapport aux valeurs
moyennes mesurées pendant les 30 secondes précédant les
paraboles. Lors de la période de microgravité, il existait
une élévation du DSC pendant les huit premières secondes.
La PAM restait augmentée pendant les vingt secondes de
la période d’apesanteur.
Après l’administration de propranolol, il n’y avait plus
d’augmentation significative de DSC pendant les périodes
d’hypergravité, alors que celle de PAM était toujours mise
en évidence. Les variations induites par la microgravité
étaient identiques à celles rapportées avant l’injection de
propranolol.
Après l’injection de pentobarbital, seule une augmenta-
tion de DSC pendant la première phase d’hypergravité sub-
sistait. En revanche, pendant l’apesanteur, il existait tou-
jours une augmentation de DSC qui était concomitante
d’une augmentation de PAM. 
L’analyse des gaz du sang artériel pratiquée chez les
lapins témoins maintenus au sol montra qu’il n’y avait pas
de modification significative de la ventilation au cours de
l’expérience, même après les deux injections.
Discussion
Ces résultats montrent que le débit sanguin cérébral
cortical du lapin non anesthésié augmente pendant les pre-
mières secondes d’exposition à la microgravité. Nos don-
nées sont cohérentes avec l’augmentation de la vitesse
d’écoulement sanguin mise en évidence dans l’artère céré-
brale moyenne de volontaires exposés à des courtes
périodes de microgravité (BONDAR et al. 1991). 
L’augmentation de perfusion est transitoire car le DSC
retourne à la valeur qu’il avait à 1 G avant la fin de la
période de microgravité. Ce caractère temporaire est pro-
bablement dû à la mise en jeu des mécanismes de régula-
tion du DSC. Cela suggère que ces mécanismes sont actifs
en l’absence de pesanteur et que la microgravité n’exerce-
rait donc pas d’effet majeur sur la perfusion cérébrale. 
L’augmentation de débit en microgravité n’est pas liée au
stress, puisqu’elle persiste après l’administration de propra-
nolol et de pentobarbital. Elle peut être due à un déplace-
ment liquidien car il a été montré ultérieurement que la PVC
du rat diminue quand il est exposé à de courtes périodes de
microgravité (SOMODY et al., 1998). S’il y a baisse de
PVC, celle-ci pourrait provoquer une augmentation de la
PPC à l’origine d’une augmentation passive de débit. Il est
aussi possible que la vitesse d’éjection du sang à la sortie du
cœur gauche soit augmentée, comme cela a été trouvé chez
l’homme couché, exposé à la microgravité induite par des
vols paraboliques (JOHNS et al., 1994). L’augmentation du
débit cardiaque pourrait alors induire une élévation de PAM,
puis passivement de DSC. Quoi qu’il en soit, dans les deux
hypothèses, d’après nos résultats, les mécanismes vasocons-
tricteurs de l’autorégulation seraient ensuite mis en jeu.
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